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1 Johdanto 
 
1.1 Parodontiitti 
 
Parodontiumilla tarkoitetaan hampaan kiinnityskudosten eri osia. Siihen kuuluvat 
liitosepiteeli, sulkulaarinen epiteeli, oraaliepiteeli, supra-alveolisäikeet, juurisementti, 
alveoliluu ja parodontaaliligamentti (kuva 1). Parodontiitti on näitä kiinnityskudoksen 
osia tuhoava tulehduksellinen sairaus. Tauti on usein seuraus pitkälle edenneestä 
ientulehduksesta eli gingiviitistä.  Gingiviitti syntyy tavallisesti huonon suuhygienian 
seurauksena ja se ilmenee ikenien punaisuutena, ärtyneisyytenä ja lisääntyneenä 
vuototaipumuksena. Jopa 74 %:lla suomalaisista on gingiviitti. 64 % suomalaisista 
sairastaa parodontiittia ja taudin vakavampia muotoja esiintyy 21 %:lla aikuisväestöstä. 
(1) 
 
 
Kuva 1. Hampaan kiinnityskudosten muutokset parodontiitissa. Kuva on muokattu 
Darveaun artikkelissa olleesta kuvasta (2).  
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Monet tekijät vaikuttavat parodontiitin esiintymiseen. Sairastumisriskiä lisäävät ikä, 
miessukupuoli, geneettiset tekijät, ympäristö, infektioalttius, stressi, huono ruokavalio, 
tupakka, alkoholi, matala sosioekonominen status ja diabetes (3). Parodontiittialttius 
on korkeampaa kehitysmaissa kuin monissa länsimaissa. Tämän on todettu johtuvan 
ihmisten geneettisistä eroista eikä maantieteellisistä tekijöistä, kuten aikaisemmin on 
luultu. (4) Korkean koulutuksen vaikutus ilmenee lisääntyneenä motivaationa hyvän 
suuhygienian ylläpitoon. Korkea ikä ei sinällään ole riskitekijä, mutta sairastumisen riski 
suurenee muiden riskitekijöiden kasaannuttua ajan mittaan (5). Yleisen käsityksen 
mukaan parodontiitti on ensisijaisesti bakteeri-infektion ja sen aiheuttaman 
aggressiivisen immuunivasteen aiheuttama sairaus. Parodontiitti on lisäksi jaksoittain 
ilmenevä sairaus, mikä osaltaan hankaloittaa sen vaikeusasteen etenemisen tutkimista.  
Parodontaalisairauksien eri päätyypit luokiteltiin edellisen kerran vuonna 1999 (6) ja 
ne jaetaan seuraavasti: 
1. Gingivan sairaudet 
2. Krooninen parodontiitti 
3. Aggressiivinen parodontiitti 
4. Parodontiitti systeemisairauksien manifestaationa 
5. Nekrotisoivat parodontiumin sairaudet 
6. Parodontaaliabskessit 
7. Paro-endo leesiot 
8. Kehitykselliset tai hankitut deformiteetit tai tilat 
 
Krooninen parodontiitti on taudin yleisin muoto. Se on monitekijäinen, hitaasti 
etenevä ja ilmenee usein vasta keski-iässä. Krooninen parodontiitti on usein 
alidiagnosoitu eikä suurin osa potilaista tiedä sairastavansa sitä.  Aggressiivinen 
parodontiitti on puolestaan eräs taudin vaikeammista muodoista. Se ilmenee yleensä 
jo murrosiässä ja sen tunnusmerkkejä ovat nopea kiinnityskudoskato, potilaan hyvä 
yleisterveys ja tapausten kasaantuminen perheittäin. Parodontaalisairauksilla on myös 
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eriävät patogeeniprofiilit. Sekä patogeenilajien että niiden alatyyppien jakautuminen 
sairastavissa populaatiossa vaihtelee eri etnisien ryhmien välillä (4). 
Parodontiitti diagnosoidaan tavallisimmin mittaamalla ientaskujen syvyys ja tutkimalla 
ortopantomogrammia. Näin saadaan nopeasti ja luotettavasti käsitys mahdollisesta 
hampaan kiinnityskudoksen kadosta. Lisäksi lasketaan myös ns. taskuhampaitten 
lukumääriä, eli kuinka monessa hampaassa ientaskujen syvyys on ylittänyt tietyn rajan. 
Ongelmana ientaskujen mittauksessa on, että tarkkoja rajoja ientaskujen syvyyksille 
alkavaan tai pitkälle edenneeseen parodontiittiin liittyen ei ole sovittu 
maailmanlaajuisesti, vaan ne määritellään aina tutkimuskohtaisesti. Edellä mainittujen 
parodontiitin vaikeusasteiden väliin asetetaan myös ns. paikallinen parodontiitti. Sillä 
tarkoitetaan yleensä selvää parodontaalisairautta, joka ei kuitenkaan vielä ole levinnyt 
kaikkiin hampaisiin.  
 
1.2 Parodontiitin patogeenit 
 
On arvioitu, että ihmisen suussa on 500–700 eri bakteerilajia. Näistä noin 280 on 
onnistuttu eristämään viljelemällä ja kaikkiaan noin 600 lajia on todettu 
molekulaarisilla menetelmillä. (7) Ientaskuista löytyy yli 400 bakteerilajia (8). Vaikka 
useat bakteerilajit, kuten kariesinfektiota aiheuttava Streptococcus mutans, eivät ole 
toivottuja, suurin osa bakteereista kuuluu suun normaaliflooraan eikä ole haitaksi 
terveydelle. Jotta bakteeri selviytyisi suunkaltaisessa ympäristössä, on sen pystyttävä 
kiinnittymään soluseinänsä pintarakenteilla sopivaan kohtaan ja ympäristön on 
vastattava ekologista lokeroa, johon bakteerilaji on erikoistunut. Bakteerit 
kolonisoituvat suun limakalvon ja hampaiden pinnalle sekä hampaan subgingivaaliselle 
alueelle ja kiinnittyvät sekä toisiinsa että alustaansa.  
Pellikkeli on ohut kalvo jonka syljen proteiinit muodostavat hampaan pinnalle. 
Pioneerilajit aloittavat puolestaan kolonisoitumisen pellikkelin pinnalle. Uudet 
bakteerit saapuvat paikalle lajikomplekseissa ja kiinnittyvät vanhojen päälle syrjäyttäen 
4 
 
osittain varhaisempia lajeja. Eri bakteerilajit muodostavat hampaan pinnalle tarkkaan 
säädellyn biofilmin, jota kutsutaan plakiksi. Biofilmi suojaa bakteereja ulkoisilta 
hyökkäyksiltä ja muodostaa niille metabolian kannalta ihanteellisen kasvuympäristön. 
Muodostuneessa bakteeriyhteiskunnassa lajit tukevat toisiaan erittämällä 
kasvutekijöitä ja ravintoaineita (kuva 2). Plakki on silmin havaittava kertymä 
bakteereita ja niiden erittämiä tuotteita ja sen määrää voidaan tehokkaasti vähentää 
harjaamalla hampaita. Mineralisoitunutta pakkia kutsutaan hammaskiveksi. (9) 
 
Kuva 2. Biofilmin kehittyminen. Kuva on muokattu Hojon artikkelissa olevasta kuvasta. 
(10) 
 
Alussa plakkia muodostavat lähinnä gram-positiiviset aerobiset bakteerit, kuten 
Actinomyces- ja Streptococcus-sukujen jäsenet. Laiminlyötäessä suuhygieniaa 
useamman päivän ajan alkaa biofilmi kehittyä ja olosuhteet suosia gram-negatiivisia 
anaerobisia sekä liikkumiskykyisiä bakteerilajeja ja -kantoja. 1800-luvulla Robert Koch 
loi postulaatit, joiden mukaan mikrobin pitää täyttää tietyt vaatimukset ollakseen 
patogeeni. Näitä ehtoja on myöhemmin muokattu useaan otteeseen, jotta ne 
vastaisivat paremmin parodontiitin todellista tilannetta. Vuonna 1992 Socransky teki 
omat muokkauksensa Kochin postulaatteihin (11). Niiden mukaan valittiin vuonna 
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1996 parodontiitin kolmeksi pääpatogeeniksi Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis ja Tannerella forsythia (12). Lisäksi 
on tehty useita täydentäviä tutkimuksia, jotka käsittelevät parodontiittipotilaiden ja 
terveiden koehenkilöiden välisiä bakteerilajien prevalenssieroja. Kymmenien 
bakteerilajien määrä on merkittävästi koholla sairastuneilla ja vastaavasti useita lajeja 
esiintyy enemmän terveillä koehenkilöillä. Tämä löydös viittaa siihen, että uudet 
bakteerilajit valtaavat vanhojen lajien elintilaa parodontiitin kehittyessä. (13, 14) 
Toisaalta parodontiitin patogeenejä havaitaan myös terveillä henkilöillä. Siksi niitä ei 
voida suoraan pitää parodontiitin indikaattoreina, vaan pikemminkin suurentuneena 
riskinä parodontiitin kehittymiselle. (15) 
Parodontiitin kehittymistä ei nykyään pidetä yksittäisen patogeenin vaikutuksen 
lopputuloksena. Socransky ja Haffajee esittelivät vuonna 1998 teorian parodontiittiin 
liittyvistä bakteerikomplekseista (kuva 3). Patogeenit on ryhmitelty komplekseihin sen 
perusteella, kuinka ne vaikuttavat parodontiitin kliinisiin oireisiin ja vaikeusasteeseen. 
Perustana ovat keltainen, violetti ja vihreä kompleksi, jotka edistävät oranssin 
kompleksin kolonisaatiota. Oranssi kompleksi edistää ientulehduksen syntyä sekä 
punaisen kompleksin kolonisaatiota. Punaisen kompleksin patogeenit, P. gingivalis, T. 
forsythia ja Treponema denticola, liittyivät voimakkaimmin parodontiitin kliinisiin 
oireisiin. On todettu, että kompleksien määrä ientaskuissa korreloi ientaskujen 
syvyyksien kanssa. (16) Syntyvä ientulehdus lisää bakteerikolonisaatiota kaikissa 
komplekseissa. Oletetaan, että ientulehdus edeltää aina parodontiittia, mutta ei aina 
johda parodontiittiin (9). 
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Kuva 3. Parodontiitin patogeenikompleksit. (16) 
 
 
1.3 Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
 
A. actinomycetemcomitans on fakultatiivisesti anaerobinen gram-negatiivinen 
sauvabakteeri, joka ei ole aktiivisesti liikkumiskykyinen. A. actinomycetemcomitans on 
yksi parodontiitin pääpatogeeneistä ja se yhdistetään tavallisimmin nuorten 
parodontiittiin, eli lokalisoituneeseen aggressiiviseen parodontiittiin, ja aikuisten 
vaikeasti hoidettavaan parodontiittiin. Esimerkkinä mainittakoon, että 0–26 %:lla 
terveistä lapsista on A. actinomycetemcomitansia subgingivaalisesti, kun taas 
aggressiivista parodontiittia sairastavilla vastaava luku on 40–100 % (13). A. 
actinomycetemcomitansin kantoja, erityisesti b-serotyyppiä, on myös havaittu monissa 
ekstraoraalisissa infektioissa kuten endokardiitissa (17). Suun mikrobit pääsevät 
systeemiseen verenkiertoon tulehduksen aiheuttaman kapillaaripermeabiliteetin 
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lisääntymisen seurauksena. Varsinaisessa parodontiitissa esiintyy myös b-serotyypin 
kantoja, jotka tuottavat suuria määriä parodontiittiin liittyviä virulenssitekijöitä. 
Bakteerin virulenssi kuvaa sen kykyä aiheuttaa infektiota. A. actinomycetemcomitansin 
tutkituin virulenssitekijä on leukotoksiini. Leukotoksiinilla on suora tuhoava vaikutus 
isännän puolustussolujärjestelmään, lähinnä monosyytteihin ja polymorfonukleaarisiin 
leukosyytteihin. Tuho tapahtuu apoptoosin eli ohjelmoidun solukuoleman välityksellä. 
A. actinomycetemcomitansin kannalta on suotavaa, että vältetään nekroottinen tuho, 
koska nekroosissa isännän soluista vapautuisi kudosta tuhoavien entsyymien lisäksi 
antimikrobiaalisia peptidejä, esim. defensiinejä. Lisäksi tulehdusreaktio aiheuttaisi 
kemotaktisen leukosyyttimigraation.  
Tuhoutuneista leukosyyteistä vapautuu matriksin metalloproteinaaseja, jotka 
hajottavat ympäröivän sidekudoksen proteiineja. A. actinomycetemcomitansilla on 
aktiivinen kollagenaasituotanto, joka mahdollistaa sen infiltraatiokyvyn syvälle 
subgingivaaliseen sidekudokseen ja turvaa siten bakteerin ravinnonsaannin. A. 
actinomycetemcomitans kykenee myös tunkeutumaan isännän epiteelisolujen sisälle, 
joissa se on osittain turvassa isännän puolustusreaktioilta. Tämä suojailmiö selittää 
osittain parodontiitin episodisen ilmentymistaipumuksen. (13, 18) 
A. actinomycetemcomitans erittää supressori-T-lymfosyyttejä stimuloivia tekijöitä, 
jolloin isännän vasta-ainetuotanto vähenee. Lisäksi se puolustautuu erittämällä 
superantigeenejä, joiden lopullinen vaikutus on yhtälailla immunosuppressiivinen. A. 
actinomycetemcomitans erittää ympäristöönsä myös lipopolysakkarideja, jotka 
aiheuttavat makrofaagien pro-inflammatorisen sytokiinituotannon. Vaikka 
interleukiinit-1, -1β, -6, tuumorinekroositekijä-α ja gamma-interferoni ovat 
toissijaisesti antimikrobiaalisia, A. actinomycetemcomitansin kehittämien 
puolustusjärjestelmien vuoksi bakteerimääriä saadaan hillittyä huonosti isännän 
luonnollisilla menetelmillä. Lisääntyneestä prostaglandiini- ja sytokiinituotannosta 
seuraa subgingivaalisen alueen hallitsematon akuutti tai krooninen tulehdustila. Pro-
inflammatoriset sytokiinit lisäävät myös RANK-ligandin tuotantoa. Yhdessä 
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interleukiini-6 kanssa niillä on suora osteoklastien toimintaa lisäävä vaikutus, mikä lisää 
alveoliluun resorbtiota. (2, 18) 
 
1.4 Porfyromonas gingivalis 
 
P. gingivalis on gram-negatiivinen anaerobinen sauvabakteeri. Sitä esiintyy lähinnä 
aikuisten pitkälle edenneessä kroonisessa parodontiitissa ja akuuteissa parodontaali-
abskesseissa. P. gingivalis on yksi parhaiten tunnetuista ja eniten tutkituista 
opportunistisista parodontiitin patogeeneistä. A. actinomycetemcomitansin tapaan, 
myös P. gingivalista on havaittu ekstraoraalisissa infektioissa.  
P. gingivalis ilmentää kolmea tärkeää virulenssitekijää: fimbrioita, gingipaineja ja 
lipopolysakkarideja. Fimbriat auttavat bakteereita kiinnittymään isäntäsoluun, koska 
ne pystyvät sitoutumaan epiteelisolujen reseptoreihin. Fimbrioilla on myös kyky 
muokata solujen sytoskeletonia, joten ne auttavat bakteeria tunkeutumaan 
isäntäsoluun. Lisäksi fimbriat lisäävät pro-inflammatoristen sytokiinien tuotantoa. 
Suuri osa näistä sytokiineista on kemotaktisia sytokiinejä, jotka saavat aikaan 
paikallisen leukosyyttimigraation kapillaarien ekstravasaation välityksellä. (19)  
Gingipainit ovat P. gingivaliksen erittämiä kysteiiniproteinaaseja, joiden päätehtävä on 
proteiinien hajotuksen katalysointi bakteerin energiansaannin turvaamiseksi (13). 
Gingipainit hajottavat myös seerumin opsoneja. Opsonit, esim. immunoglobuliinit tai 
vasta-aineet, kiinnittyvät vieraisiin rakenteisiin ja toimivat täten signaalina 
fagosytoosille. Eri gingipainien tiedetään myös lisäävän fimbrioiden kiinnittymistä, 
komplementtijärjestelmän tuhoutumista ja bradykiniinin eritystä. Bradykiniini on 
peptidi, joka lisää kapillaarien permeabiliteettia ja kipureseptorien herkistymistä. 
Komplementtijärjestelmän ja opsonien hajotus edesauttaa parodontiittiin liittyvää 
immunosuppressiota. 
P. gingivaliksen soluseinän pintarakenteen lipopolysakkaridi toimii ligandina monien 
isännän puolustusjärjestelmän solujen pintareseptoreihin (13). Tärkeimpinä P. 
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gingivaliksen lipopolysakkaridin reseptoreina pidetään TLR (Toll-like-reseptor) -
perheen reseptoreita, joita löytyy esim. makrofaagien pinnalta. Lipopolysakkaridin 
sitoutumisen vaikutus välittyy häiriönä isäntäsolujen homeostaasissa sekä 
lisääntyneenä sytokiinituotantona ja luun resorbtiona. Terveen ikenen epiteelissä TLR-
4 tunnistaa bakteerien pintarakenteita ja käynnistää immuunivasteen. Punaisen 
kompleksin bakteerien kolonisoiduttua, P. gingivaliksen lipopolysakkaridi estää TLR-4:n 
toimintaa ja heikentää täten paikallisesti isännän kykyä torjua muita patogeenejä. (2) 
 
1.5 Reaaliaikainen kvantitatiivinen polymeraasiketjureaktio 
 
Reaaliaikainen kvantitatiivinen polymeraasiketjureaktio (Real Time quantitative 
polymerase chain reaction, RT-qPCR) on tekniikka, jolla nukleotidisekvenssi saadaan 
monistettua suhteellisen nopeasti ja luotettavasti siten, että sen määrä lisääntyy 
eksponentiaalisesti. Perinteinen kvalitatiivinen PCR-tekniikka keksittiin vuonna 1983 
(20), ja se on siitä lähtien ollut yksi tärkeimpiä molekyylitieteen tutkimusmenetelmiä. 
PCR-tekniikalla voidaan selvittää, löytyykö näytteestä ennalta tunnettua 
nukleotidisekvenssiä. Vaihtoehtoisesti jo tiedettyä sekvenssiä voidaan kopioida raaka-
aineeksi jatkotutkimuksia varten. Nykyään yleistyneellä kvantitatiivisella 
polymeraasiketjureaktiolla (qPCR) voidaan näytteen polynukleotideja tutkia 
kvantitatiivisesti. Jos määriä halutaan tutkia absoluuttisesti, apuna käytetään 
standardisuoria, joiden nukleotidipitoisuus ja -koostumus tunnetaan. qPCR-tekniikkaa 
käytetään myös parodontiitin bakteerimäärien selvittämisessä. 
PCR-laitteella voidaan tutkia useita näytteitä samanaikaisesti, koska levy johon 
näytteet asetetaan sisältää useita kaivoja. Templaatin lisäksi PCR-levyn kaivoihin 
pipetoidaan reaktioseos, joka sisältää DNA-polymeraasia ja nukleotideja. Lisäksi DNA-
polymeraasi tarvitsee ns. sekvenssialukkeen aloittaakseen toimintansa. 
Polymeraasiketjureaktio saadaan aikaan säätelemällä näytteen lämpötilaa syklisesti. 
Korkeassa lämpötilassa kaksijuosteinen DNA denaturoituu, kun taas matalammassa 
lämpötilassa juosteet hybridisoituvat alukkeiden kanssa ja DNA-polymeraasi yhdistää 
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vapaat nukleotidit templaattijuosteen vastinjuosteeksi (elongaatio). Teoriassa DNA-
määrä kahdentuu jokaisessa syklissä, eli määrä kasvaa eksponentiaalisesti. 
Käytännössä kahdentuminen saavuttaa olosuhteiden rajaaman tasannearvon. 
qPCR:ssä reaktioon lisätään usein sekvenssispesifinen koetin, joka hybridisoituu 
monistetun sekvenssin kanssa ja fluoresoi verrannollisesti kopioidun sekvenssin 
määrän kanssa. Koettimia on erilaisia ja niiden valinta perustuu tutkimuksen 
luonteeseen. Vaihtoehtoisesti voidaan käyttää suoraan kaksijuosteiseen DNA:han 
sitoutuvaa fluoresoivaa väriainetta, kuten SYBR-green-väriaine. Nämä väriaineet 
sitoutuvat myös mm. aluke-aluke hybridisaatioihin antaen osittain virheellisiä tuloksia. 
Sekvenssispesifiset koettimet, esim. Taq-Man hydrolyysikoetin, antavat usein 
tarkempia tuloksia kuin edellä mainitut väriaineet. (21)  
 
1.6 qPCR parodontiittitutkimuksessa 
 
qPCR on 2000-luvulla  yleistynyt tutkimusmenetelmänä parodontiittitutkimuksissa. 
Aikaisemmin parodontiittipatogeenien tutkimiseen on käytetty enemmän 
bakteeriviljelmiä ja ”checker board” -hybridisaatioita.  qPCR:ssä kohdegeeninä on 
tavallisesti ollut 16S ribosomaalista RNA:ta (16S-rRNA) koodaava sekvenssi. 16S-rRNA-
operonien määrät vaihtelevat paljon eri bakteerilajien ja serotyyppien välillä, mikä luo 
potentiaalisen virhelähteen kyseiseen menetelmään. Lopullinen tulos vääristyy, jollei 
16S-rRNA-sekvenssien määrää tiedetä. Virheen korjaamiseksi on alettu käyttää 
geenejä, joiden tiedetään esiintyvän bakteerin genomissa vain kerran (”single copy 
gene”). Kertaalleen esiintyviä geenejä on hyödynnetty tutkittaessa A. 
actinomycetemcomitansia ja P. gingivalista. Morillo et al. käyttivät vuonna 2004 
tekemässään tutkimuksessa A. actinomycetemcomitansin LktC-geeniä ja P. 
gingivaliksen Arg-gingipain-geeniä (22). Yoshida et al. hyödynsivät A. 
actinomycetemcomitansin tutkimiseen LktA-geeniä. (22,23) 
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Vuonna 2008 Atiehin työryhmä teki meta-analyysin qPCR:n ja bakteeriviljelmien 
tarkkuuseroista A. actinomycetemcomitansin ja P. gingivaliksen havaitsemisessa 
parodontiittia sairastavilla potilailla (24). Meta-analyysiin hyväksyttiin tutkimuksia, 
jotka käsittelivät mainittuja patogeenejä ja niiden qPCR tuloksien vertailuja 
bakteeriviljelmien tuloksiin. Tämän lisäksi tutkimuksista piti käydä ilmi menetelmien 
herkkyydet, tarkkuudet ja DOR-arvo (diagnostic odds ratio). Vain viisi tutkimusta täytti 
tiukat ehdot ja niiden tehoa kuvaavia muuttujia käsiteltiin meta-analyysi-ohjelmalla. 
Tutkimuksista neljä pohjautui 16S-rRNA sekvensseihin (25-28), ja yksi kertaalleen 
genomissa esiintyvään sekvenssiin. (29) 
Atiehin meta-analyysissä qPCR osoittautui ylivoimaiseksi tutkimusvälineeksi nopeuden, 
tarkkuuden ja helppokäyttöisyyden suhteen. Siinä missä bakteeriviljelmä-menetelmillä 
tarvitaan 103 - 104 bakteeria, qPCR pystyy havaitsemaan jo muutamia kymmeniä 
bakteereja. Lisäksi qPCR tunnistaa myös kuolleita bakteereja, toisin kuin 
viljelymenetelmät, joissa bakteerien pitää pystyä kolonisoitumaan. qPCR:n suurimmiksi 
heikkouksiksi todettiin, että sillä ei pystytä havaitsemaan vieraita bakteerilajeja eikä se 
sovellu patogeenin antibioottiherkkyyden mittaukseen. Patogeenitesteille laskettiin 
SROC-käyrän (Summary Receiver Operating Characteristic curve) AUC-arvo (Area 
Under the Curve), joka on kansainvälisesi hyväksytty suure testin 
kokonaistarkkuudelle. A. actinomycetemcomitansin AUC oli 95,9 % ja P. gingivaliksen 
99,5 %. Tulokset havainnollistivat qPCR:n erinomaista suorituskykyä ja tarkkuutta 
tutkittaessa A. actinomycetemcomitansia ja P. gingivalista. (24) 
 
1.7 Terveys 2000-tutkimus 
 
Terveys 2000 -tutkimus on kansallinen tutkimus suomalaisten terveydestä ja 
toimintakyvystä. Tutkimuksen toteutuksesta vastasi pääasiassa Kansanterveyslaitos. 
Tutkimus alkoi syksyllä vuonna 2000 ja päättyi keväällä 2001. 
Yksi Terveys 2000 -tutkimuksen osakokonaisuuksista on tutkimus suomalaisten 
aikuisten suunterveydestä. Kyseinen tutkimus oli poikkeuksellisen laaja, sillä siihen 
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kerättiin aineistoa monipuolisesti haastatteluilla, kyselyillä, kliinisillä kokeilla ja 
röntgenkuvilla. Suomalaisten suunterveyttä kartoitettiin edellisen kerran Mini-Suomi -
terveystutkimuksessa 1978–80, ja siitä saatuja tuloksia onkin vertailtu Terveys 2000 -
tutkimuksen tuloksiin tulkittaessa suunterveyden kehitystä viimeisen 20 vuoden 
aikana. Terveys 2000 -tutkimuksen kaltaisia laajoja tutkimuksia tarvitaan tehtäessä 
terveyspoliittisia päätöksiä ja ohjattaessa terveydenhuollon kehitystä. (1) 
 
2 Työn tarkoitus 
 
Tutkimuksen tavoitteena on: 
1. Eristää bakteeri-DNA paikallisesta parodontiitista kärsivien potilaiden 
sylkinäytteistä. 
2. Määrittää A. actinomycetemcomitansin ja P. gingivaliksen genomimäärät sylki-
DNA:sta kvantitatiivisella PCR:llä.  
3. Verrata saatuja tuloksia terveiden ja yleistynyttä pitkälle edennyttä 
parodontiittia sairastavien potilaiden syljen bakteerimääriin. 
 
3 Aineisto 
 
Terveys 2000 -tutkimuksen suomalaisten aikuisten suunterveyteen liittyvässä osiossa 
laajin aineisto koostui 30-vuotta täyttäneistä tutkimushenkilöistä (n = 8028). Tästä 
ryhmästä 6335 henkilölle tehtiin kliininen suuntutkimus. Osalla potilaista ientaskujen 
mittaus olisi voinut aiheuttaa komplikaatioita, jonka takia ientaskumittauksiin osallistui 
vain 5245 henkilöä. Tästä ryhmästä kerättiin sylkinäytteitä 1799 potilaalta. (30) 
Tutkimushenkilöille tehtiin ientaskumittaukset käyttäen WHO:n nuppipäistä 
ientaskumittaria, jossa oli jakoviivat 3,5 mm ja 5,5 mm kohdalla. Mittauksessa 
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painettiin ientaskuja 20 g:n painoa vastaavalla voimalla. Mittaus tapahtui aina samassa 
järjestyksessä niin, että jokaisesta hampaasta mitattiin poskenpuoleinen distaalikulma, 
poskenpuoleinen keskikohta, suunpuoleinen keskikohta ja suunpuoleinen 
mesiaalikulma. 
Kaikista sylkinäytteen antaneista potilaista valittiin 230 henkilön osapopulaatio. 
Tutkimusryhmän aikaisemmassa hankkeessa on tutkittu tämän osapopulaation 
terveitä (n = 81) ja parodontiittia sairastavia koehenkilöitä (n = 84). (31) Aineistosta 
valittiin kaksi ryhmää, joilla oli paikallinen parodontiitti. Määritelmämme mukaan 
ensimmäisen ryhmän potilailla oli kaksi ja toisen ryhmän potilailla seitsemän 
hammasta, joissa oli ≥ 4 mm syvä ientasku. 65 potilasta täytti nämä ehdot ja heidän 
antamiaan sylkinäytteitä käytettiin tämän tutkimuksen aineistona. (1) 
Sylkinäytteet kerättiin seuraavasti: Potilas stimuloi syljeneritystään pureskelemalla 
parafiinia, jonka jälkeen hän sylki näyteputkeen. Sylkinäytteet säilöttiin pakastimessa. 
Tutkimuksen objektiivisuuden turvaamiseksi näytteitä käsitellyt henkilö ei voinut 
laboratoriotyöskentelyn aikana yhdistää näytenumeroita kyseisien potilaiden 
esitietoihin, joita olivat ikä, sukupuoli, ientaskujen syvyydet, hampaitten lukumäärä ja 
tupakointi. Kyseiset tiedot ilmenevät taulukosta 2. 
 
4 Menetelmät 
 
4.1 Sylkinäytteiden bakteeri-DNA:n eristys 
 
Sylkinäytteet sulatettiin ja sentrifugoitiin mikrosentrifuugilla 9300 g:n voimalla 3 
minuutin ajan, jolloin syljen painavimmat komponentit painuivat sakkana kryoputken 
pohjalle. Bakteerit olivat sakassa ja pinnalle jäänyt supernatantti pipetoitiin pois. DNA 
eristettiin sakasta ZR Fungal/Bacterial DNA MiniPrep™ (Zymo Research®) 
reagenssisarjalla, joka on tarkoitettu DNA:n eristykseen sienistä ja gram-negatiivisista 
bakteereista. Pelletit suspensoitiin 200 µl:aan 10 mM Tris-HCl, 1 mM EDTA -puskuria 
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(pH 8.0), jonka jälkeen ne käsiteltiin tuotevalmistajan ohjeiden mukaisesti ja eluoitiin 
lopuksi 70 µl:aan eluutiopuskuria. DNA-eluutiopuskuriseos säilöttiin 1,5 ml eppendorf-
putkiin ja säilytettiin -70 °C:n lämpötilassa. 
 
4.2 qPCR 
 
Eristetty bakteeri-DNA monistettiin käyttäen qPCR-tekniikkaa. Käyttämämme laite oli 
Mx3005P Real-Time QPCR System (Stratagene). Mittasimme kaikista 65 näytteestä A. 
actinomycetemcomitansin ja P. gingivaliksen määriä. Kaikki tutkittavat näytteet, 
standardisuoran näytteet, positiivinen kontrollinäyte ja negatiivinen kontrollinäyte 
monistettiin duplikaatteina, minkä tarkoituksena oli lisätä tuloksien luotettavuutta. 
(32) 
Seuraava menetelmä on julkaistu tutkimusryhmän aikaisemmassa projektissa (31). 
qPCR:ssä käytettäviksi alukkeiksi oli valittu sellaisia geenisekvenssejä, joita löytyy yhtä 
bakteeria kohden sen koko genomissa vain kerran ja jotka olivat spesifisiä juuri sille 
bakteerille (”single copy gene”). Koettimiksi valittiin Taq-Man-hydrolyysikoettimet. 
Sekä alukkeiden että koettimien sekvenssit oli valittu A. actinomycetemcomitansin ja P. 
gingivaliksen waaA-geeneistä ja suunniteltu EPRIMER3-ohjelmalla 
(http://bioweb.pasteur.fr/seqanal/interfaces/eprimer3.html). Mahdollinen 
sekvenssihomologia tutkimukseen kuulumattomien sekvenssien kanssa oli poissuljettu 
käyttämällä Basic Local Alignment Search Tool-ohjelmaa 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/). Tässä tutkimuksessa käytetyt alukkeet valmisti 
Thermo Scientific ja koettimet valmisti Thermo Scientific ja Oligomer. Käytetyt 
nukleotidisekvenssit näkyvät taulukossa 1. 
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Taulukko 1. Tutkimuksessa käytettyjen alukkeiden ja koettimien nukleotidisekvenssit 
(29) 
  Alukkeet 5' - 3' Koetin 5' - 3' 
A. actinomycetemcomitans F: GCGAACGTTACGCGTTTTAC AATTGCCCGCACCGAAACCCAAC 
 
R: GGCAAATAAACGTGGGTGAC 
 
P. gingivalis F: TGGTTTCATGCAGCTTCTTT CGTACCTCATATCCCGAGGGGCTG 
  R: TCGGCACCTTCGTAATTCTT   
 
 
Taq-Man-hydrolyysikoetin -tekniikka perustuu siihen, että samassa koetin-
oligonukleotidissa on liitettynä itsestään fluoresoiva fluorofori (5’-pää) ja fluoresenssin 
sammuttaja (3’-pää). Koetin ei fluoresoi kiinnitysvaiheessa sammuttajan ollessa lähellä 
fluoroforia. Thermus aquaticus (Taq) -DNA-polymeraasi luo yksijuosteisille DNA-
sekvensseille vastinjuosteita ”AT, CG”-periaatteella. Se tarvitsee muiden DNA-
polymeraasien tavoin alukkeen, josta kopiointi tapahtuu 5’-3’-suunnassa. 
Ainutlaatuista Taq-DNA-polymeraasissa on sen endonukleaasi-ominaisuus, jonka avulla 
se pilkkoo kopiointimatkalla vastaan tulevan koettimen. Koettimen fluorofori irtoaa 
sammuttajasta ja fluoresenssi havaitaan mittauslaitteistolla. (21) 
 qPCR-reaktion komponentit olivat: 2 µl DNA-eluutiopuskuriseosta (templaatti), 12,5 µl 
Brilliant® QPCR Master Mix:iä (Stratagene), alukkeet, koettimet ja 0,375 µl ROX 
vertailuväriainetta. A. actinomycetemcomitans -alukkeiden pitoisuudet olivat 100 mM 
ja koettimen 200 mM ja P. gingivalis -alukkeiden pitoisuudet olivat 300 mM ja 
koettimen 200 mM. Reaktiotilavuus säädettiin 25 µl:ksi lisäämällä seokseen 
Biotechnology Performance -sertifikoitua vettä (Sigma-Aldrich Co.). (31) 
Tutkimuksessa käytettiin seuraavaa lämpötilasykliä: lämpötila nostettiin 95 °C:een ja 
tämä lämpötila pidettiin 15 min ajan. Tämä oli alkudenaturaatioaika. Sen jälkeen 
seurasi 40 sykliä, joissa lämpötila nousi 95 °C:een 15 sekunniksi (denaturaatio) ja laski 
°60 C:een 60 sekunniksi (hybridisaatio ja elongaatio).  
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4.3 Standardisuorat 
 
Tutkittaessa bakteerimääriä qPCR-menetelmällä käytetään apuna standardisuoraa, 
jotta fluoresenssitulokset voitaisiin muuntaa tutkitun bakteerin genomimääriksi. 
Yhdessä tutkittavien näytteiden kanssa qPCR-levyllä monistetaan laimennussarja 
standardinäytteestä, jonka bakteeri-DNA:n pitoisuus tiedetään. qPCR-laite määrittää 
jokaisen näytteen Ct-arvon (treshold cycle), joka kuvaa ajettujen syklien määrää sillä 
hetkellä kun havaittu fluoresenssi ylittää tietyn raja-arvon. Standardinäytteiden Ct-
arvot interpoloidaan, jolloin saadaan suora logaritmisella asteikolla. Näytteiden Ct-
arvot asetetaan standardisuoraan, josta saadaan luettua tässä tapauksessa näytteiden 
alkuperäiset bakteerimäärät.  
A. actinomycetemcomitansin standardisuoran lähtömateriaalina käytettiin ATCC 43718 
kantaa (b-serotyyppi), jonka DNA oli eristetty 30.9.2010. Tästä näytteestä 
laimennettiin kuusi standardinäytettä suhteessa 1:10 niin, että vahvimmassa 
näytteessä bakteeri-DNA:n pitoisuus oli 0,958 ng/2µl. P. gingivaliksen 
standardinäytteenä käytettiin W50 kantaa (b-serotyyppi), jonka DNA oli eristetty 
17.8.2010. DNA oli laimennettu kuuteen standardinäytteeseen suhteessa 1:10 niin, 
että vahvimman näytteen bakteeri-DNA:n pitoisuus oli 1,06 ng/2µl.  
Kuvassa 4 esitetään kolme standardisuoraa P. gingivaliksen qPCR-ajoille ja yksi 
standardisuora A. actinomycetemcomitansin qPCR-ajoille. Molempia analyysejä 
kohden tutkittavat näytteet jaettiin kahteen ajoon. A. actinomycetemcomitansin 
kohdalla uusittiin kaikki positiiviset näytteet ja tämän qPCR-ajon standardisuora on 
esitetty kuvassa 4 A. P. gingivalis -analyyseistä uusittiin ne näytteet, joiden 
rinnakkaisnäytteiden Ct-arvojen ero oli > 0,5 tai joiden toinen rinnakkaisnäyte ei 
antanut Ct-arvoa ollenkaan. Näytteitä, joiden Ct-arvot olivat > 37, ei uusittu. P. 
gingivalis -ajojen kuvaajat on esitetty kuvissa 4 B-D. 
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Kuva 4. Tutkimuksessa käytetyt standardisuorat: A) A. actinomycetemcomitans -
positiiviset näytteet, B) P. gingivalis, näytteet 201–228, C) P. gingivalis, näytteet 229–
265, D) P. gingivalis, uusittavat näytteet. RSq= R2: suorien sovitukset. 
 
4.4 Tulosten käsittely ja tilastollinen analyysi 
 
”Absoluuttiset” bakteerigenomiekvivalentit määritettiin standardisuoran avulla 
näytteiden antamien Ct-arvojen perusteella. Koska alukkeet on suunniteltu ”single 
copy” geeneihin, genomimäärät ovat suoraan verrannollisia kyseisien bakteerien 
määriin. Tarkat genomikoot A. actinomycetemcomitanssille ja P. gingivalikselle oli 
saatu Oralgen-tietokannoista (http://www.oralgen.lanl.gov/). Ne ovat A. 
actinomycetemcomitansille 2105503 bp ja P. gingivalikselle 2343479 bp. Näytteiden 
alkuperäisien tilavuuksien, bakteerimäärien ja genomikokojen perusteella laskimme 
näytekohtaiset patogeenimäärät (genomiekvivalentti/ml sylkeä, GE/ml sylkeä). 
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Patogeenien prevalenssien jakautuminen tutkimusryhmien välillä analysoitiin χ2-
testillä. Patogeenimäärien (GE/ml sylkeä) eroa tutkittiin ei-parametrisellä Mann-
Whitney U Two-Independent Samples -testillä. Saatuja tuloksia bakteerimääristä 
paikallisessa parodontiitissa verrattiin aikaisempiin tutkimustuloksiin. 
Verrokkinäytteiden sylkibakteerimäärät oli selvitetty tutkimusryhmän aiemmassa 
projektissa (31). Tilastollinen analyysi toteutettiin SPSS-ohjelmalla (Statistical Package 
for the Social Sciences).  
 
5 Tulokset 
 
Tutkimukseen osallistuneiden potilaiden esitiedot on esitetty taulukossa 2. 
Tutkimushenkilöistä nuorin oli 40 vuotias ja vanhin 60 vuotias. Miesten ja naisten 
välillä ei havaittu merkitseviä eroja koskien bakteeriprevalensseja ja absoluuttisia 
sylkibakteerimääriä. Taulukosta 2 havaitaan tupakoinnin negatiiviset vaikutukset 
parodontiumin terveyteen. Henkilöt, joilla 7 hampaasta oli mitattu ≥ 4 mm syviä 
ientaskuja, olivat pääasiassa tupakoivia tai tupakoinnin lopettaneita. Suurin osa 
koehenkilöistä, joilla oli vain kahdessa hampaassa ≥ 4 mm syviä ientaskuja, ilmoittivat, 
etteivät he ole tupakoineet koskaan.  
 
 
Taulukko 2. Koehenkilöiden luonnehdinta 
  
Koko otanta (N = 65) 
2 kpl ≥ 4 mm 
ientaskullista 
hammasta (n = 36) 
7 kpl ≥ 4 mm 
ientaskullista 
hammasta (n = 29) 
Ikä (vuosi)a 48,6 (5,3) 48,0 (5,3) 49,4 (5,3) 
Sukupuoli (naisia)b 38 (58,5) 21 (58,3) 17 (58,6) 
Hampaiden lukumääräa 26,8 (2,2) 27,1 (2,0) 26,4 (2,4) 
Tupakointib 
   
Ei tupakoi 34 (52,3) 21 (58,3) 13 (44,8) 
Lopettanut 15 (23,1) 7 (19,4) 8 (27,6) 
Tupakoi 16 (24,6) 8 (22,2) 8 (27,6) 
a Keskiarvo (keskihajonta); b n (%) 
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Sylkinäytteiden patogeenimäärät on esitetty mediaaneina taulukossa 3, jossa on myös 
otettu huomioon ryhmien väliset tilastolliset merkitsevyydet eli p-arvot. Tulos on 
merkittävä tilastolliseen käsittelyyn kun P-arvo on ≤ 0,05. Paikallisen parodontiitin 
alaryhmiä tarkasteltaessa huomataan P-arvon olevan merkitsevä P. gingivaliksen 
kohdalla. Kvartiiliväli on poikkeuksetta suuri, mikä heijastaa positiivisten näytteiden 
selvää jakaantumista hyvin suuriin ja hyvin pieniin bakteeriarvoihin.  
 
Taulukko 3. Tutkittujen parodontiittipatogeenien prevalenssit ja mediaanit 
Patogeeni 
A. 
actinomycetemcomitans 
P. gingivalis 
 
n(%) 
Kaikki koehenkilöt (N = 65) 9 (13,8) 18 (27,7) 
2 kpl  ≥ 4 mm ientaskullista 
hammasta (n = 36) 
6 (16,7) 6 (16,7) 
7 kpl  ≥ 4 mm ientaskullista 
hammasta (n = 29) 
3 (10,3) 12 (41,4) 
P-arvoa 0,463 0,027 
 
Mediaani (genomiekvivalenttia/ml sylkeä) 
(kvartiiliväli)c 
Kaikki koehenkilöt (N = 65) 430,5 (1541) 174,8 (5638) 
2 kpl ≥ 4 mm ientaskullista 
hammasta (n = 36) 
510,8 (2538) 18,7 (107) 
7 kpl ≥ 4 mm ientaskullista 
hammasta (n = 29) 
106,4 (ei laskettavissa) 2223,4 (43566) 
P-arvob 0,197 0,019 
a χ2-testi ; b ei-parametrinen Mann-Whitney U Two-Independent Samples-testi; 
c mediaani ja kvartiiliväli on laskettu käyttäen kyseiselle patogeenille positiivisia 
näytteitä 
 
 
Valtaosalla tutkimuksen paikallista parodontiittia sairastavilla potilailla ei esiinny A. 
actinomycetemcomitansia eikä P. gingivalista syljessä. Taulukossa 4 on esitetty syljen 
patogeeni-positiivisten lukumäärät ja prosenttiosuudet koko otannasta. Kaikista 
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tutkituista (N = 65) 20 henkilöllä havaittiin jompikumpi tutkituista patogeeneistä ja 
seitsemällä molemmat. Koehenkilöt, joilla havaittiin molempia patogeenejä, 
jakautuivat paikallisen parodontiitin alaryhmiin tasaisesti. Neljällä oli 2 kpl ≥ 4 mm 
ientaskullista hammasta ja kolmella oli 7 kpl ≥ 4 mm ientaskullista hammasta. P. 
gingivaliksella oli kaksinkertainen prevalenssi verrattuna A. 
actinomycetemcomitanssiin koko otantaa tarkasteltaessa. 
 
 
Taulukko 4. Tutkimusaineiston jakauma P. gingivaliksen ja A. 
actinomycetemcomitansin esiintyvyyksien suhteen. 
  
P. gingivalis 
 negatiiviset, n = 47 
P. gingivalis 
positiiviset, n = 18 
 
n (%)a 
A. actinomycetemcomitans 
negatiiviset, n = 56 
45 (69,2) 11 (16,9) 
A. actinomycetemcomitans  
positiiviset, n = 9 
2 (3,1) 7 (10,8) 
a Prosenttiosuus koko otannasta, N = 65 
 
 
Kuviossa 5 on havainnollistettu patogeeni-positiivisten näytteiden jakauma 
histogrammimuodossa. Histogrammin päälle hahmoteltu käyrä vastaa 
normaalijakaumaa näytteiden välillä. Jokaisen kaavion vinouskertoimen (”skewness”) 
arvo oli ≥ 1, joten näytteet olivat liian epätasaisesti jakaantuneet seurataksensa 
normaalijakaumaa. Kaavioille tehtiin Kolmogorov-Smirnov-testi, jonka mukaan kaaviot 
A, C ja D eivät varmuudella noudata normaalijakaumaa (P ≤ 0,05). Kaavion B kohdalla 
Kolmogorov-Smirnov-testi ei hylännyt normaalijakauman mahdollisuutta (P = 0,151). 
Kuvion 5 A ja C kaavioiden korkeimmat pilarit osoittavat negatiivisien tuloksien suuren 
määrän tässä tutkimuksessa. Yksikkönä käytetty ”genomiekvivalentti / ml” on tässä 
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yhteydessä mieluisin käytettävä yksikkö, sillä se kuvaa suoraan patogeenipitoisuuksia 
koehenkilöiden sylkinäytteissä.  
 
Kuvio 5. Havaittujen patogeenimäärien jakaantuminen näytteiden välillä. Kaavioissa A 
ja C on jakauma näytetty  kaikissa näytteissä (N = 65). Kaavioissa B ja D on jakauma on 
näytetty vain patogeeni-positiivisilla koehenkilöillä  
 
6 Pohdinta 
 
Tässä tutkimuksessa havaittiin, että P. gingivaliksen ja A. actinomycetemcomitansin 
määrät paikallista parodontiittia sairastavien potilaiden sylkinäytteissä ovat selvästi 
matalampia kuin pidemmälle edennyttä parodontiittia sairastavilla (31). Tuloksien 
tarkastelussa ei valtaosassa sylkinäytteitä havaittu A. actinomycetemcomitansia eikä P. 
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gingivalista. Ne näytteet, jotka olivat positiivisia A. actinomycetemcomitansille, olivat 
pääasiassa positiivisia myös P. gingivalikselle, jolla oli merkittävämpi prevalenssi.  
Otantamme (N = 65) oli verrattain pieni, mikä vaikeutti tilastollisen analyysin 
suorittamista. Tuloksiemme arvot eivät esimerkiksi täyttäneet kaikkia vaatimuksia 
laskettaessa 2*2-taulukossa χ2-jakaumaa. Patogeenien jakaantuminen positiivisten 
sylkinäytteiden välillä ei noudattanut normaalijakaumaa. Ne jakaantuivat pikemminkin 
niin, että suurimmassa osassa patogeeni-positiivisia sylkinäytteitä patogeenimäärät 
olivat matalia ja vain muutamassa oli suuria määriä kyseistä bakteeria. Tämä koski sekä 
A. actinomycetemcomitansia että P. gingivalista ja on havainnollistettu kuviossa 5. 
Tutkimus on pyritty toteuttamaan niin, että tulokset olisivat vertailukelpoisia toistensa 
ja aiempien tutkimuksien tuloksien kanssa. Käytännössä tämä on vaikea toteuttaa 
useiden mahdollisten virhelähteiden takia. Tulokset olisivat olleet paremmin 
vertailukelpoisia, jos sylkinäytteiden alkutilavuus olisi ollut tarkalleen sama jokaisessa 
näytteessä. Tässä tutkimuksessa jouduttiin turvautumaan laskettuihin 
korjauskertoimiin näytetilavuuden suhteen, mikä saattaa aiheuttaa vääristymää 
tulosten jakaumissa. On myös epätodennäköistä, että kaikki yksittäisen sylkinäytteen 
DNA:t olisivat taltioituneet DNA-eristyksessä. Sylkinäytteiden toistuva pakastaminen ja 
sulattaminen on myös mahdollinen virhelähde tuloksille; tässä työssä kuitenkin syljet 
oli sulatettu ja pakastettu vain kerran ennen sulattamista DNA-eristystä varten. 
Ennen ensimmäistä bakteeri-DNA-eristystä suoritimme vastaavan eristyksen 
testinäytteillä, joiden DNA:n puhtaus tarkastettiin ND-100-laitteella (NanoDrop 
Technologies). Tuolloin havaittiin pieniä määriä epäpuhtauksia ja on todennäköistä, 
että tässä tutkimuksessa käytetyissä DNA-eluutiopuskuriseoksissa oli vastaavia pieniä 
epäpuhtauksia, jotka voivat häiritä qPCR-reaktiota. Tutkimusryhmän aiemmissa 
tutkimuksissa havaittiin suurempia määriä patogeenejä myös terveillä 
kontrollipotilailla (31), mikä osoittaa mahdolliset herkkyyserot tutkimusten välillä. 
Vanhempiin tutkimustuloksiin verrattaessa on huomattava, että qPCR-ajoissa on 
käytetty alukkeiden ja koettimien eri valmistuseriä. Vaikka ne periaatteessa olivat 
identtisiä, on valmistuserillä aina yksilöllisiä eroja.  
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qPCR-kaivot täytettiin säädettävillä yksikanavaisilla annostelupipeteillä, joten 
mittausvirheet ovat mahdollisia. Lisäksi joissakin qPCR-ajoissa todettiin negatiivisten 
vesikontrollien olleen kontaminoituja, mikä voi aiheuttaa myös varsinaisten DNA-
näytteiden keskuudessa vääriä positiivisia tuloksia. Vastaavia ongelmia, jotka 
häiritsevät tutkimuksen herkkyyttä ja tarkkuutta, pyrittiin vähentämään käyttämällä 
duplikaattinäytteitä ja toistamalla qPCR-ajo niille näytteille jotka antoivat epäselviä 
tuloksia. 
Terveys-2000 -tutkimuksen sylkinäytteet olivat kerätty vuonna 2000 eli yli kymmenen 
vuotta ennen tämän tutkimuksen suorittamista. Vaikka ne on pääasiassa pidetty 
pakkasessa, on mahdollista että sylkinäytteiden patogeeniprofiilit ovat muuttuneet 
ajan mittaan. Tämä tulee muistaa myös verrattaessa näitä tuloksia muihin 
tutkimuksiin, joissa on käytetty Terveys-2000 -aineistoa. Tämän tutkimuksen 
laboratorio-osuus suoritettiin kaikilta osin tutkimussuunnitelman mukaan, eikä tuloksia 
vääristäviä vahinkoja ollut raportoitavana. 
Tämä tutkimus on vahvistanut ennalta tunnettua käsitystä siitä, että bakteerit A. 
actinomycetemcomitans ja P. gingivalis ovat tiiviissä yhteydessä parodontiitin 
etenemiseen. Saatavilla on lukuisia tutkimustuloksia koskien aggressiivista ja pitkälle 
edennyttä parodontiittia, mutta paikallisen parodontiitin roolia 
parodontaalisairauksien joukossa on tutkittu selvästi vähemmän kuin edellä mainittuja 
sairauksia. Tämä tutkimus on suppeudestaan huolimatta tuottanut lisää tietoa A. 
actinomycetemcomitansin ja P. gingivaliksen yhteydestä paikalliseen parodontiittiin, 
joskin aiheeseen liittyvät jatkotutkimukset ovat suotavia. 
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